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た。また、W/D ratio についても 3 群間で有意差はなく、ロスバスタチンやメバロノラクトンに
よる肺浮腫の変化は認めなった。 
虚血再灌流モデル 
P/F ratioは control群が sham 群に比べ有意に低下し、W/D ratioは有意に悪化したが、ロスバ
スタチン投与により P/F ratio は有意に上昇し、W/D ratio は有意に低下した。しかし、メバロ
ノラクトンの追加投与によりこれらのロスバスタチンの効果は抑制された。eNOS タンパク、
phospho-eNOSタンパク発現量は虚血再灌流障害により有意に低下したが、ロスバスタチン投与に
よりその低下は抑えられた。また、メバロノラクトンの追加投与によりロスバスタチンの効果は
阻害された。マクロファージ浸潤に関しては虚血再灌流障害により有意に上昇し、ロスバスタチ
ン投与により有意に低下した。しかし、メバロノラクトン投与により control群と同レベルまで
上昇した。 
 
結論 
モノクロタリンによる肺高血圧ラットに対してスタチン単回投与による酸素化能の影響はなか
った。また、肺高血圧ラットで肺虚血再灌流を行った実験により、虚血再灌流障害による肺酸素
化能低下をスタチンが抑制した。その機序はスタチンが活性化 eNOS 低下の抑制とマクロファー
ジ浸潤抑制することで炎症軽減とそれによる肺間質の浮腫の軽減が考えられた。特に肺高血圧下
の血管内皮細胞は正常肺に比べ phospho-eNOSが低下、すなわち活性化 eNOSが低下しているが、
再灌流障害による活性化 eNOS 低下をスタチンが抑制することで虚血再灌流障害に対して保護作
用があることが証明された。 
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